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Resumen  El  déﬁcit  de  la  vitamina  D  se  ha  relacionado  con  el  aumento  en  las  cifras  de  la
presión arterial.  Un  incremento  en  la  actividad  del  sistema  renina-angiotensina-aldosterona,
la disfunción  endotelial,  las  alteraciones  en  la  homeostasis  del  calcio,  el  aumento  del  estrés
oxidativo y  la  disminución  en  la  síntesis  de  las  prostaglandinas  parecen  ser  los  principales  meca-
nismos ﬁsiopatológicos  involucrados  en  los  pacientes  con  déﬁcit  de  la  vitamina  D  y  aumento  de
la presión  arterial.  El  uso  de  suplementos  de  la  vitamina  D  para  reducir  el  riesgo  o  la  progresión
de la  hipertensión  arterial  puede  ser  una  alternativa  en  los  pacientes  con  bajos  niveles  de  esta
vitamina.  El  déﬁcit  de  la  vitamina  D  se  ha  relacionado  con  el  fallo  de  la  terapéutica  antihiper-
tensiva y  debe  continuar  evaluándose  la  efectividad  del  tratamiento  hipotensor  en  pacientes
con bajos  niveles  de  este  compuesto
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Low  levels  of  vitamin  D  have  been  related  with  a  failure  in  antihypertensive  treatment,  and
further evaluation  of  efﬁcacy  of  antihypertensive  treatment  in  patients  with  low  levels  of  this
substance  should  be  continued.
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La  forma  activa  de  la  vitamina  D  interactúa  con  recepto-
res  localizados  en  el  núcleo  de  varias  células  del  organismo,
como:  los  enterocitos,  los  osteoblastos,  las  glándulas  parati-
roides,  las  células  del  túbulo  contorneado  distal,  las  células
(7-dehidrocolesterol)
Colecalciferol
(vitamina D3)
Ergocalciferol
(vitamina D2)
PTD
Enzima
25 (OH)-D3
1 α -hidroxilasa
1,25 (OH)2-D 3
-Aumenta la absorción de calcio en el
intestino y riñones
-Aumenta la mineralización de los huesos
-Inhibe la proliferación y angiogénesis de
los tumores
Figura  1  Metabolismo  y  acciones  biológicas  de  la  vita-
mina D.  La  presente  ﬁgura  muestra  el  metabolismo  de
la vitamina  D  y  sus  principales  acciones  biológicas.  La  acción  de
los rayos  solares  sobre  la  piel  transforma  el  7-dehidrocolesterol
en colecalciferol.  A  través  de  la  dieta  y  los  suplementos
vitamínicos,  ingresa  fundamentalmente  el  ergocalciferol.
Ambas  son  transportadas  en  la  circulación  sanguínea  mediante
la PTD  hasta  llegar  al  hígado.  En  este  órgano  son  transformados
en 25-hidroxicolecalciferol  y  luego  en  el  rin˜ón,  ﬁnalmente
adquieren  la  forma  activa,  el  1,25-dihidroxicolecalciferolIntroducción
Se  estima  que  la  prevalencia  de  la  hipertensión  arterial
(HTA)  es  del  30  al  45%  en  la  población  general1.  Solo  en  los
Estados  Unidos,  aproximadamente  78  millones  de  personas
mayores  de  20  an˜os  son  hipertensas2.  Las  complicaciones  de
la  HTA  están  asociadas  a  las  principales  causas  de  muerte  a
nivel  mundial1.
En  los  últimos  tiempos  se  han  mostrado  evidencias  rela-
cionando  el  déﬁcit  corporal  de  la  vitamina  D  y  el  aumento  en
las  cifras  de  la  presión  arterial  (PA).  Los  primeros  reportes
fueron  publicados  en  la  década  de  19803,4.
Se  ha  demostrado  que  la  vitamina  D  inhibe  el  sistema
renina-angiotensina-aldosterona,  favorece  la  protección  de
los  vasos  sanguíneos  y  contribuye  a  la  homeostasis  del
calcio5.  Estos  mecanismos  pueden  explicar,  en  parte,  la  aso-
ciación  inversa  entre  los  niveles  de  la  vitamina  D  y  la  PA
observado  en  múltiples  estudios.  Se  calcula  que  el  déﬁcit  de
la  vitamina  D  en  la  población  general  es  del  30-50%6, lo  que
representa  un  importante  problema  de  salud  en  numerosos
países.
La  presente  revisión  se  propone  describir  las  evidencias
a  favor  de  la  relación  entre  el  déﬁcit  de  la  vitamina  D  y la
elevación  de  la  PA.  Se  revisan  los  posibles  mecanismos  invo-
lucrados  y  se  abordan  tópicos  que  deben  ser  estudiados  con
mayor  profundidad,  como  la  posibilidad  del  uso  de  suple-
mentos  de  la  vitamina  D  en  pacientes  con  riesgo  de  HTA  o
la  posible  relación  entre  bajos  niveles  de  la  vitamina  D  y  el
fallo  en  la  terapéutica  antihipertensiva.
Para  alcanzar  estos  objetivos  se  realizó  una  búsqueda  en
las  bases  de  datos  Medline/PubMed,  EBSCO,  Scopus  y  DOAJ
con  los  términos  hipertensión  arterial,  vitamina  D,  calcio,  25
hidroxicolecalciferol  y  enfermedad  cardiovascular.  Se  selec-
cionaron  aquellas  investigaciones  que  se  consideraron  útiles
para  la  realización  de  esta  revisión  por  la  evidencia  y  nove-
dad  aportadas.
Metabolismo de la vitamina D
Varios  compuestos  del  grupo  de  los  esteroles  pertenecen  a
la  familia  de  la  vitamina  D  y  todos  realizan  similares  funcio-
nes.  Existen  5  formas  de  la  vitamina  D  (D1-D5),  de  ellas  la
vitamina  D2 y  la  D3 son  las  más  ampliamente  estudiadas.
El  ergocalciferol  o  vitamina  D2 es  sintetizado  fundamen-
talmente  en  las  plantas  y  los  animales  invertebrados.  Su
ingreso  al  organismo  es  esencialmente  a  través  de  la  dieta
o  en  suplementos  vitamínicos.  El  colecalciferol  (vitamina
D3)  es  un  compuesto  hallado  principalmente  en  los  animales
m
P
(
hertebrados  y  comúnmente  consumido  mediante  aceites  de
escado.  La  vitamina  D3 es,  además,  sintetizada  en  la  piel
el  cuerpo  humano,  mediante  la  acción  de  los  rayos  ultra-
ioleta  solares  actuando  sobre  el  7-dehidrocolesterol.  La
itamina  D  sintetizada  de  manera  endógena  y  la  consu-
ida  en  la  dieta  se  almacenan  en  las  células  del  tejido
diposo.  Esta  es  transportada  en  la  circulación  sanguí-
ea  mediante  una  glucoproteína  (proteína  transportadora
e  la  vitamina  D).  En  el  hígado  la  vitamina  D  es  con-
ertida  a  25-hidroxicolecalciferol  (25[OH]-D3) y  luego  en
os  rin˜ones  es  transformada  a  su  forma  activa  el  1,25-
ihidroxicolecalciferol  (1,25[OH]2-D3),  mediante  la  acción
e  la  enzima  1-hidroxilasa7,8 (ﬁg.  1).ediante  la  acción  de  la  enzima  1-hidroxilasa.
TD:  proteína  transportadora  de  vitamina  D;  1,25
OH)2-D3:  1,25-dihidroxicolecalciferol;  25  (OH)-D3:  25-
idroxicolecalciferol.
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ndoteliales  de  la  aorta  y  en  el  músculo  liso  vascular9.  El
en  que  codiﬁca  para  el  receptor  de  la  vitamina  D  se  ubica
n  el  brazo  largo  del  cromosoma  1210 y  hasta  la  actuali-
ad  se  han  encontrado  varios  polimorﬁsmos  del  mismo11.  Un
studio  reciente  indica  que  las  personas  que  presentan  el
olimorﬁsmo  FokI  en  el  gen  que  codiﬁca  para  el  receptor  de
a  vitamina  D  tienen  un  riesgo  incrementado  de  desarrollar
TA12.  La  unión  de  la  vitamina  D  con  su  receptor  forma  un
omplejo  heterodímero  que,  unido  a  otros  factores,  altera
a  transcripción  de  genes  en  las  células  y  su  posterior  expre-
ión,  provocando  el  aumento  en  la  absorción  de  calcio  desde
l  intestino,  las  células  de  los  túbulos  renales  y  suprimiendo,
demás,  la  secreción  de  parathormona9,13.
onsumo de la vitamina D
a  exposición  a  la  luz  solar  es  la  mayor  fuente  de  vita-
ina  D  en  el  humano  (80  al  90%)  en  condiciones  naturales14.
a  acción  de  los  rayos  ultravioleta  sobre  la  piel  durante
equen˜os  intervalos  aporta  entre  250  g  a  500  g  (10.000
I  a  20.000  UI)  diarios  de  la  vitamina  D15. Los  ingresos  a
ravés  de  la  dieta  son  menores  en  comparación  con  la  for-
ación  cutánea;  no  obstante,  pueden  resultar  importantes
i  se  agregan  en  suplementos  alimentarios16.  La  cantidad
e  vitamina  D  producida  en  el  cuerpo  puede  verse  afec-
ada  por  varios  factores,  como  la  edad,  la  exposición  a  la
uz  solar,  la  latitud,  la  masa  corporal  y  el  color  de  la  piel17.
as  concentraciones  sanguíneas  de  25-hidroxicolecalciferol
ceptadas  como  beneﬁciosas  se  observan  con  valores  ≥
0  ng/ml  (75  nmol/l).  La  insuﬁciencia  de  este  elemento  se
resenta  con  niveles  entre  21  ng/ml  y  29  ng/ml,  mientras
ue  cifras  <  20  ng/ml  (<  50nmol/L)  indican  deﬁciencia6,8,18.
Actualmente,  la  dosis  diaria  de  la  vitamina  D  aceptada
ara  cubrir  los  requerimientos  de  este  compuesto  son  de
00  UI  entre  los  0  y  18  an˜os  de  edad,  600  UI  entre  los  19  y
0  an˜os  de  edad  y  800  UI  para  personas  mayores  de  70  an˜os
e  edad19.  Por  cada  100  UI  de  vitamina  D  ingresada  al  cuerpo
os  niveles  sanguíneos  de  25-hidroxicolecalciferol  aumentan
n  1  ng/ml  (2,5  nmol/l)20,21.  En  caso  de  deﬁciencia  de  la
itamina  D,  el  consumo  de  800  UI  a  1  000  UI/día  (20  g-
5  g)  de  la  vitamina  D3 puede  restaurar  las  concentraciones
éricas  de  25-hidroxicolecalciferol  a  niveles  adecuados22.
ecanismos que explican la  relación entre el
éﬁcit de la vitamina D  y la  hipertensión
rterial
a  vitamina  D  tiene  un  importante  efecto  en  la  disminución
e  la  actividad  del  sistema  renina-angiotensina-aldosterona,
o  que  produce  consecuencias  para  la  regulación  de  la  PA.
i  et  al.23 han  aportado  evidencias  sobre  este  aspecto.  Sus
studios  demuestran  que  el  déﬁcit  de  receptores  de  la  vita-
ina  D  en  ratones  se  asocia  a  elevados  niveles  de  renina
n  el  plasma,  lo  que  provoca  HTA  en  estos.  En  otro  estudio,
hou  et  al.24 demuestran  una  disminución  en  la  actividad
e  la  enzima  1-hidroxilasa,  con  aumento  en  los  valores
e  renina  plasmática  y  de  la  PA  en  ratones  de  laboratorio.
demás,  advierten  de  que  esta  condición  puede  ser  rever-
ida  con  la  administración  de  1,25-dihidroxicolecalciferol.
stos  resultados  en  animales  de  laboratorio  también  han
p
c
lY.  Castro  Torres  et  al.
ido  reproducidos  en  seres  humanos.  Luego  de  estudiar  a  un
rupo  de  pacientes  normotensos,  Forman  y Williams  plan-
ean  que  una  disminución  en  los  valores  plasmáticos  de
5-hidroxicolecalciferol  favorece  un  aumento  en  la  activi-
ad  del  sistema  renina-angiotensina-aldosterona  y  en  las
oncentraciones  de  angiotensina  ii25.
Otro  de  los  mecanismos  propuestos  es  la  relación  entre
a  vitamina  D  y  la  homeostasis  del  calcio  en  el  organismo26.
n  el  an˜o  1980,  un  grupo  de  investigadores  plantearon  que
os  desórdenes  del  metabolismo  del  calcio  pueden  estar
elacionados  con  el  desarrollo  de  la  HTA.  Además,  demues-
ran  que  los  pacientes  hipertensos  tienen  mayores  niveles
e  hipercalciuria  que  los  normotensos,  sugiriendo  que  las
oncentraciones  de  calcio  en  el  cuerpo  son  necesarias  para
ograr  un  correcto  control  de  la  PA27. Resnick  et  al.28 apo-
an  estos  resultados,  pues  plantean  que  la  vitamina  D  está
inculada  con  la  regulación  de  la  entrada  de  calcio  en  las
élulas  del  músculo  liso  de  los  vasos  sanguíneos,  determi-
ando  así  las  concentraciones  intracelulares  de  calcio  y  el
ono  vascular,  y  disminuyendo  la  secreción  de  renina  en  las
élulas  yuxtaglomerulares  del  rin˜ón.
Existen  otras  hipótesis  que  permiten  explicar  los  efectos
rohipertensivos  del  déﬁcit  de  la  vitamina  D.  Se  ha  demos-
rado  que  los  bajos  niveles  de  la  vitamina  D  favorecen  un
umento  del  estrés  oxidativo29, la  disfunción  endotelial30
 una  disminución  en  la  producción  de  prostaglandinas31
ﬁg.  2).
videncias que apoyan la asociación entre el
éﬁcit de la vitamina D y la hipertensión
studios  de  casos  y  controles,  y  cohorte
n  análisis  del  tercer  NHNES  en  12.644  pacientes  ha  per-
itido  demostrar  que  las  personas  con  valores  sanguíneos
e  25-hidroxicolecalciferol  ≥  85,7  nmol/l,  mantienen  cifras
e  la  PA  sistólica  de  3,0  mmHg  (p  =  0,0004)  y PA  diastólica
e  1,6  mmHg  (p  =  0,011)  menos,  en  comparación  con  los  que
resentan  valores  plasmáticos  de  25-hidroxicolecalciferol
 40,4  nmol/l.  Las  diferencias  entre  los  valores  de  25-
idroxicolecalciferol  y  las  cifras  de  la  PA  fue  mayor
n  los  participantes  ≥  50  an˜os  de  edad,  en  compara-
ión  con  los  jóvenes  (p  =  0,021).  Estos  resultados  apoyan
a  hipótesis  que  plantea  una  relación  entre  la  capacidad
e  producción  y/o  absorción  de  la  vitamina  D  en  las  per-
onas  de  la  tercera  edad  y  el  riesgo  de  presentar  HTA.
n  la  propia  investigación,  un  análisis  de  los  niveles  de
5-hidroxicolecalciferol  según  grupos  étnicos  muestra  que
os  sujetos  de  raza  negra  no  hispánicos  tienen  las  meno-
es  concentraciones  de  25-hidroxicolecalciferol  (49  nmol/l),
eguidos  por  los  latinoamericanos  de  origen  mexicano  (68
mol/l).  Los  valores  más  altos  se  presentan  en  individuos  de
aza  blanca  no  hispánicos  (79  nmol/l)32. Los  anteriores  datos
onﬁrman  la  menor  capacidad  de  los  sujetos  de  piel  negra
ara  sintetizar  la  vitamina  D  comparada  con  otros  grupos
tnicos.  Este  mecanismo  permite  explicar  las  observaciones
lásicas  sobre  la  mayor  susceptibilidad  de  estos  individuos
ara  desarrollar  la  HTA,  con  mayores  grados  de  severidad  y
omplicaciones  asociadas.
El  Estudio  Tromso  reporta  una  asociación  entre  los  nive-
es  séricos  de  25-hidroxicolecalciferol  y  la  PA  durante
Déﬁcit  de  la  vitamina  D  e  hipertensión  arterial.  Evidencias  a  favor  45
Disfunción
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vitamina D
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prostaglandinas
Aumento del
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Figura  2  Mecanismos  ﬁsiopatológicos  del  aumento  de  la  PA  en  pacientes  con  déﬁcit  de  vitamina  D.
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14  an˜os  de  seguimiento  a  un  grupo  de  pacientes.  Los
valores  de  la  PA  sistólica  son  3,6  mmHg  mayores  en  indi-
viduos  con  cifras  de  25-hidroxicolecalciferol  <  16,6  ng/ml
en  comparación  con  los  que  presentan  valores  de  25-
hidroxicolecalciferol  >  25,0  ng/ml33.
Con  el  objetivo  de  determinar  la  variación  de  la  PA  a
partir  de  los  niveles  de  25-hidroxicolecalciferol  y  parat-
hormona,  se  estudiaron  los  datos  de  7.561  participantes
en  el  NHNES.  En  la  investigación,  las  concentracio-
nes  séricas  de  25-hidroxicolecalciferol  están  inversamente
relacionadas  de  manera  signiﬁcativa  con  la  PA  sistó-
lica.  En  pacientes  con  valores  de  25-hidroxicolecalciferol
≤  13  ng/ml,  la  diferencia  en  la  PA  sistólica  y  PA  diastó-
lica  es  mayor  en  3,5  mmHg  y  1,8  mmHg,  respectivamente,
cuando  se  compara  con  aquellos  que  tienen  valores  de  25-
hidroxicolecalciferol  ≥  30  ng/ml.  La  propia  investigación
demuestra  que  los  niveles  de  parathormona  están  posi-
tivamente  relacionados  con  las  cifras  de  la  PA.  En  este
caso,  los  valores  de  esta  hormona  ≥  59  ng/l  favorece  la
elevación  de  la  PA  sistólica  y  la  PA  diastólica.  Luego  de
estos  resultados  los  autores  llegaron  a  la  conclusión  que
la  parathormona  puede  ser  un  mediador  en  las  varia-
ciones  entre  los  niveles  de  25-hidroxicolecalciferol  y  la
PA34.
d
q
d
<Forman  et  al.35 en  un  análisis  prospectivo  estudia-
on  la  relación  entre  los  niveles  de  25(OH)-D3 y  el
iesgo  de  desarrollar  HTA.  Incluyeron  en  la  investiga-
ión  613  hombres  pertenecientes  al  Health  Professionals’
ollow-Up  Study  y  1.198  mujeres  del  Nurses’  Health
tudy,  los  cuales  fueron  seguidos  durante  4  a  8  an˜os.
os  resultados  demuestran  que  los  hombres  con  niveles
e  25-hidroxicolecalciferol  <  15  ng/ml  tienen  un  riesgo  de
esarrollar  HTA  6,13  superior  a  los  que  presentan  valores
 30  ng/ml  (IC:  1,00  a  37,8).  En  el  caso  de  las  mujeres,  la
isma  comparación  revela  un  riesgo  incrementado  de  desa-
rollar  HTA  de  2,67  (IC:  1,05  a  6,79).  Además,  se  encuentra
na  vulnerabilidad  mayor  a  padecer  esta  condición  en  per-
onas  que  reciben  dosis  de  la  vitamina  D  <  1.000  UI/día.
Algunos  autores  han  estudiado  el  riesgo  de  mujeres
mbarazadas  a  desarrollar  preeclampsia  cuando  presentan
iveles  bajos  de  25-hidroxicolecalciferol.  En  un  trabajo  en
.969  mujeres,  los  resultados  demuestran  que  el  riesgo  de
resentar  esta  condición  se  reduce  a  la  mitad  en  mujeres
ue  reciben  suplementos  de  la  vitamina  D  de  manera  regular
36urante  sus  primeros  an˜os  de  vida . Algunos  datos  reﬁeren
ue  aproximadamente  el  29%  de  las  mujeres  embaraza-
as  de  raza  negra  tienen  cifras  de  25-hidroxicolecalciferol
 37,5  nmol/l,  mientras  solo  el  5%  de  las  de  raza  blanca
4a
l
d
b
E
L
p
d
p
l
d
y
d
c
l
p
l
l
u
m
d
t
a
d
u
s
t
q
t
u
p
e
t
v
p
d
r
d
f
s
r
D
r
i
(
d
r
m
p
s
d
a
a
n
l
i
t
m
l
t
d
d
c
2
q
a
y
p
M
R
i
d
d
1
d
d
p
d
s
o
p
p
l
P
A
p
i
e
e
d
l
d
t
p
l
q
m
c
r
d
d
s
t
l
p
s
i
m6  
lcanzan  esta  cifra37.  Este  dato  puede  demostrar  porque
as  embarazadas  de  raza  negra  tienen  un  mayor  riesgo  de
esarrollar  preeclampsia  severa  comparada  con  las  de  raza
lanca38.
studios  aleatorizados
a  acción  de  la  luz  solar  sobre  la  piel  representa  la  princi-
al  fuente  de  la  vitamina  D  en  el  ser  humano.  Sobre  la  base
e  este  conocimiento,  un  grupo  de  investigadores  se  pro-
uso  determinar  la  variación  en  las  cifras  de  la  PA  luego  de
a  irradiación  con  rayos  ultravioletas  A  o  B.  Para  ello  estu-
ió  a  18  pacientes  con  HTA  leve,  sin  tratamiento  hipotensor
 edades  comprendidas  entre  los  26  y  los  66  an˜os.  Luego
e  6  semanas  de  seguimiento,  el  grupo  que  recibió  exposi-
ión  a  los  rayos  ultravioleta  B,  tuvo  un  aumento  en  162%  en
as  concentraciones  séricas  de  25-hidroxicolecalciferol  en  el
lasma,  con  una  disminución  promedio  de  la  PA  sistólica  y
a  PA  diastólica  de  6  mmHg39.
Esta  investigación  apoya  la  idea  sobre  la  necesidad  de
a  exposición  diaria  a  los  rayos  solares,  lo  que  permite
n  incremento  en  la  producción  endógena  de  la  vita-
ina  D  y  secundariamente  la  reducción  de  la  PA.  Los
iversos  grados  de  exposición  a  la  luz  solar  en  diferen-
es  grupos  poblacionales  a  nivel  mundial  es  un  elemento
 tener  en  cuenta  dentro  de  los  mecanismos  involucra-
os  en  la  génesis  y  la  evolución  de  la  HTA.  Esto  daría
na  explicación  a  los  diferentes  grados  de  prevalencia  y
everidad  de  esta  condición  entre  personas  de  diferen-
es  latitudes  y  etnias.  No  obstante,  resulta  interesante
ue  la  disminución  de  las  cifras  tensionales  en  los  pacien-
es  del  estudio  se  presenta  solo  con  la  irradiación  de
n  grupo  especíﬁco  de  rayos  ultravioleta,  lo  que  presu-
one  nuevas  interrogantes  que  deben  ser  investigadas  en
l  futuro.
Las  mujeres  posmenopáusicas  tienen  un  riesgo  incremen-
ado  de  enfermedades  cardiovasculares.  La  relación  entre  la
itamina  D,  los  niveles  de  calcio  e  HTA  en  mujeres  posmeno-
áusicas  fue  estudiada  por  un  grupo  de  investigadores.  Estos
esarrollaron  un  seguimiento  durante  8  semanas  a  148  muje-
es  mayores  de  70  an˜os  de  edad  y  niveles  plasmáticos
e  25-hidroxicolecalciferol  <  50  ng/ml.  Para  la  investigación
ueron  divididas  en  2  grupos.  Uno  de  ellos  recibió  solamente
uplementos  de  calcio  (1  200  mg/día),  mientras  que  el  otro
ecibió  suplementos  de  calcio  (igual  dosis)  más  la  vitamina
 (800  UI/día).  Los  resultados  revelan  que  el  grupo  que
ecibe  suplementos  de  calcio  más  la  vitamina  D  tiene  un
ncremento  de  25-hidroxicolecalciferol  en  el  plasma  del  72%
p  < 0,01)  y  una  disminución  en  las  cifras  de  la  PA  sistólica
e  9,3%  (p  =  0,02)  en  comparación  con  las  mujeres  que  solo
eciben  el  calcio40.  Esto  demuestra  que  los  trastornos  en  el
etabolismo  de  la  vitamina  D  en  mujeres  posmenopáusicas
uede  ser  un  elemento  adicional  a  tener  en  cuenta  cuando
e  presenta  un  aumento  en  las  cifras  de  la  PA  a  estas  eda-
es.  Incluso  algunos  autores  han  planteado  la  necesidad  de
umentar  moderadamente  la  exposición  a  la  luz  solar,  y/o
gregar  suplementos  de  la  vitamina  D  en  pacientes  femeni-
as  mayores  de  65  an˜os  de  edad,  con  el  objetivo  de  reducir
as  cifras  de  la  PA41.
Continuando  sobre  el  tema,  Goel  y  Lal  realizaron  una
nvestigación  de  corte  prospectivo  que  estudió  a  200  pacien-
e
e
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es  hipertensos  con  un  seguimiento  durante  3  meses.  La
isma  tuvo  como  objetivo  observar  las  modiﬁcaciones  en
as  cifras  de  la  PA  en  los  pacientes  que  recibieron  suplemen-
os  de  la  vitamina  D  a  lo  largo  del  estudio.  La  muestra  fue
ividida  en  2  grupos.  El  grupo  i  recibió  tratamiento  solo  con
rogas  antihipertensivas,  mientras  que  el  grupo  ii recibió  adi-
ionalmente  suplementos  de  la  vitamina  D  (33.000  UI)  cada
 semanas  durante  los  3  meses.  Los  resultados  demostraron
ue  el  grupo  i  tiene  una  disminución  mayor  en  la  PA  sistólica
l  compararse  los  valores  de  esta  al  inicio  de  la  investigación
 luego  de  ﬁnalizada  la  misma  (149,1  ±  0,88  vs.  141,6  ±  0,92
 < 0,05)42.
etaanálisis
ecientemente,  también  se  ha  encontrado  una  relación
nversa  entre  la  administración  de  la  vitamina  D  y  las  cifras
e  la  PA.  En  un  metaanálisis  publicado  por  Pittas  et  al.43,  se
emuestra  que  pacientes  con  altas  dosis  de  la  vitamina  D  (>
.000  UI/día)  presentan  una  reducción  signiﬁcativa  en  la  PA
iastólica  de  1,5  mmHg  en  comparación  con  los  que  utilizan
osis  <  1.000  UI/día  (p  =  0,039).  Un  estudio  de  corte  similar
ercibe  una  reducción  signiﬁcativa  en  las  cifras  de  la  PA
iastólica  en  personas  que  reciben  la  vitamina  D  como
uplemento,  en  relación  con  los  que  usan  placebo44.
También  el  déﬁcit  de  la  vitamina  D  ha  sido  asociada  a
tras  enfermedades  como:  la  diabetes  mellitus,  la  hiperli-
idemia,  las  miocardiopatías  y  las  enfermedades  vasculares
eriféricas45. Todas  estrechamente  relacionadas  con  la  evo-
ución  y  el  pronóstico  de  los  pacientes  con  la  HTA.
reguntas sin responder y perspectivas futuras
ún  no  se  ha  podido  llegar  a un  consenso  deﬁnitivo  res-
ecto  al  tema,  pues  aunque  existen  evidencias  de  la  relación
nversa  entre  los  niveles  plasmáticos  de  la  vitamina  D  y
l  desarrollo  de  la  HTA,  existen  estudios  que  no  apoyan
sta  hipótesis.  Hay  elementos  a  tener  presente  y  que  pue-
en  inﬂuir  en  estos  resultados.  Dentro  de  ellos  se  halla
a  gran  heterogeneidad  de  las  poblaciones  estudiadas,  las
osis  de  la  vitamina  D  administradas,  la  duración  del  tra-
amiento  y  la  adherencia  de  los  pacientes,  los  métodos
ara  determinar  los  niveles  plasmáticos  de  la  vitamina  y
a  existencia  de  comorbilidad  asociada.  Algunas  preguntas
uedan  por  responder  y  constituyen  un  reto  presente.  ¿Qué
ecanismos  ﬁsiopatológicos  explican  la  relación  entre  las
oncentraciones  de  la  vitamina  D  y  la  actividad  del  sistema
enina-angiotensina-aldosterona?  ¿Qué  papel  exactamente
esempen˜a  la  vitamina  D  en  la  homeostasis  del  calcio  y  la
isfunción  endotelial?  ¿Pudieran  otras  hormonas  del  cuerpo
er  un  elemento  fundamental  en  la  comprensión  de  este
ema,  como  recientemente  se  ha  publicado  en  relación  con
a  parathormona?  Se  necesitan  nuevas  investigaciones  que
ermitan  aclarar  estos  y  otros  aspectos,  y  llegar  a  conclu-
iones  deﬁnitivas.  Son  necesarias  mayores  evidencias  para
mplementar  el  uso  extendido  de  suplementos  de  la  vita-
ina  D  para  reducir  el  riesgo  de  la  HTA.  Generalmente,
s  recomendable  la  exposición  dosiﬁcada  a  la  luz  solar  y
l  uso  de  suplementos  en  pacientes  con  otras  comorbilida-
es  o  riesgo  incrementado.  Ciertamente,  algunas  sociedades
ustiﬁcan  la  administración  de  la  vitamina  D  en  determi-
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1Déﬁcit  de  la  vitamina  D  e  hipertensión  arterial.  Evidencias  a
nados  grupos  con  riesgo  elevado46.  Aunque  el  uso  de  esta
vitamina  puede  ser  beneﬁcioso,  la  ingestión  excesiva  puede
desarrollar  hipercalcemia  y  calcinosis  renal,  complicaciones
poco  frecuentes,  pero  de  gran  gravedad47.
Recientemente,  ha  sido  demostrado  que  los  niveles
bajos  de  la  vitamina  D  pueden  afectar  a  la  efectividad
del  tratamiento  antihipertensivo48.  Estos  resultados  fue-
ron  demostrados  en  pacientes  que  recibieron  una  terapia
de  denervación  renal  para  el  tratamiento  de  la  HTA  resis-
tente.  Aunque  esta  alternativa  es  relativamente  nueva  y
necesita  futuros  estudios  para  validar  su  efectividad49,50,
este  estudio  permite  establecer  la  hipótesis  que  bajos
niveles  séricos  de  la  vitamina  D  pueden  estar  relacio-
nados  con  el  fallo  en  la  terapéutica  antihipertensiva,
pues,  como  se  ha  demostrado,  los  niveles  sanguíneos  de
la  vitamina  D  intervienen  en  la  actividad  del  sistema
renina-angiotensina-aldosterona,  el  estrés  oxidativo,  la  dis-
función  endotelial  y  la  síntesis  de  prostaglandinas.  Estos
factores  están  presentes  en  la  ﬁsiopatología  de  la  HTA
esencial,  y  su  mayor  o  menor  expresión  puede  modiﬁcar
las  cifras  de  la  PA.  Si  las  concentraciones  de  la  vitamina
D  afectan  a  la  efectividad  de  la  terapia  antihipertensiva
convencional,  en  el  futuro  puede  ser  necesario  determi-
nar  los  niveles  plasmáticos  de  esta  vitamina  para  alcanzar
mejores  resultados  en  el  tratamiento  de  nuestros  pacien-
tes.
Conclusiones
Existen  evidencias  de  una  relación  inversa  entre  los  nive-
les  plasmáticos  de  la  vitamina  D  y  el  desarrollo  de  HTA.  El
aumento  en  la  actividad  del  sistema  renina-angiotensina-
aldosterona,  la  disfunción  endotelial,  las  alteraciones  en  la
homeostasis  del  calcio,  un  incremento  del  estrés  oxidativo  y
la  disminución  en  la  síntesis  de  las  prostaglandinas  parecen
ser  los  principales  mecanismos  involucrados  en  el  aumento
de  las  cifras  de  la  PA  en  pacientes  con  bajas  concentraciones
séricas  de  la  vitamina  D.  La  administración  de  suplementos
de  la  vitamina  D  puede  representar  una  alternativa  tera-
péutica  en  pacientes  hipertensos  con  bajos  niveles  de  esta
vitamina.  Finalmente,  los  niveles  de  la  vitamina  D  pueden
estar  relacionados  con  el  fallo  en  la  terapéutica  antihiper-
tensiva,  y  deben  continuar  los  estudios  para  demostrar  el
grado  de  efectividad  del  tratamiento  antihipertensivo  en
pacientes  con  déﬁcit  de  esta  vitamina.
Responsabilidades éticas
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